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Streszczenie
Upośledzona funkcja nerek (IRF) jest czynnikiem zwiększającym ryzyko wystąpienia chorób
układu sercowo-naczyniowego oraz pogarszającym rokowanie pacjentów z już istniejącymi
schorzeniami tego układu. Wraz z upowszechnieniem się inwazyjnych metod leczenia zawału
serca, związanych ze stosowaniem środków kontrastujących, narasta dodatkowo problem ne-
fropatii kontrastowej w tej grupie chorych. Upośledzona funkcja nerek w przebiegu zawału
serca może być spowodowana istniejącą pierwotnie przewlekłą chorobą nerek, ostrą niewydol-
nością nerek lub działaniem leków i środków kontrastowych stosowanych podczas diagnostyki
i leczenia. Często przyczyny te nakładają się, co znacznie pogarsza rokowanie. W okresie
wewnątrzszpitalnym szczególne znaczenie ma jak najszybsze rozpoznanie stopnia upośledze-
nia funkcji nerek oraz wdrożenie odpowiedniej profilaktyki i leczenia. Powszechnie uznaną
metodą umożliwiającą ocenę funkcji nerek jest określanie wielkości filtracji kłębuszkowej
(GFR). U pacjentów zagrożonych wystąpieniem nefropatii wywołanej kontrastem stosuje się
leczenie nefroprotekcyjne. Do najczęściej stosowanych metod należą podawanie izoosmolar-
nych środków kontrastowych oraz odpowiednie nawadnianie pacjentów w okresie okołozabie-
gowym. Trwają badania nad oceną właściwości nefroprotekcyjnych innych leków, takich jak
N-acetylocysteina, NaCl, NaHCO3, mannitol oraz statyny. Wyniki niektórych analiz przema-
wiają za ich skutecznością w zmniejszaniu częstości incydentów pogorszenia funkcji nerek
w przebiegu zawału serca.
Upośledzona funkcja nerek w przebiegu zawału serca jest, bez względu na jej przyczynę,
czynnikiem bardzo niekorzystnych rokowniczo. Dlatego mimo istniejących wśród autorów prac
rozbieżności dotyczących optymalnej strategii postępowania, w grupie pacjentów z zawałem
serca i IRF konieczne jest wdrażanie intensywnych działań diagnostycznych, profilaktycznych
i leczniczych. (Folia Cardiologica Excerpta 2010; 5, 3: 122–129)
Słowa kluczowe: upośledzona funkcja nerek, ostry zawał serca,
nefropatia kontrastowa
Wstęp
Przezskórne procedury diagnostyczno-tera-
peutyczne wiążą się z donaczyniowym podawaniem
środków kontrastowych będących jednym z głów-
nych czynników ryzyka wystąpienia nefropatii po-
kontrastowej (CIN, contrast-induced nephropathy)
oraz wewnątrzszpitalnej niewydolności nerek.
Nefropatia pokontrastowa jest w Europie trzecią
co do częstości przyczyną wystąpienia ostrej niewydol-
ności nerek nabytej w szpitalu, predysponuje do dłuż-
szej hospitalizacji oraz wyższych kosztów leczenia.
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Upośledzona funkcja nerek (IFR, impaired re-
nal function) zwiększa ryzyko rozwoju chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego oraz pogarsza rokowanie
w tej grupie chorych [1]. W wielu badaniach klinicz-
nych oraz populacyjnych wykazano, że IRF jest nie-
zależnym czynnikiem determinującym rokowanie
w obserwacji krótkoterminowej i odległej u chorych
z ostrym zespołem wieńcowym, w tym u chorych
ze świeżym zawałem serca (AMI, acute myocardial
infarction) [2, 3]. Ponadto stwierdzono, że dysfunk-
cja nerek jest niekorzystnym czynnikiem predyk-
cyjnym w zawale serca niezależnie od zastosowa-
nej strategii leczenia reperfuzyjego [2, 4–6].
Przezskórna interwencja wieńcowa (PCI, per-
cutaneous coronary intervention) jest obecnie pre-
ferowaną metodą leczenia AMI również w grupie
chorych z IRF ze względu na wyższy odsetek uzy-
skiwanej reperfuzji oraz niższą śmiertelność niż
w przypadku leczenia fibrynolitycznego [7]. Zabie-
gi te u niektórych chorych, jak wspomniano, wiążą
się z ryzykiem wystąpienia CIN. Grupą szczegól-
nie narażoną na wystąpienie tego powikłania są pa-
cjenci już z wyjściowo IRF [8] oraz pacjenci z IRF
spowodowaną upośledzonym krążeniem związanym
z ostrym zespołem wieńcowym, dużą ilością kon-
trastu stosowaną podczas PCI oraz brakiem możli-
wości rozpoczęcia działań zapobiegających jej po-
wstaniu. Uzasadnione jest więc identyfikowanie
chorych z podwyższonym ryzykiem nefropatii oraz
wdrożenie odpowiedniej profilaktyki.
Od 2003 roku w Polsce prowadzono rejestr
chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi PL–ACS.
Skalę problemu niewydolności nerek w pacjentów
z ostrymi zespołami wieńcowymi przedstawiono
w tabeli 1.
Definicje
Mając na uwadze skalę problemu, analizą wy-
ników badań dotyczących przewlekłej choroby ne-
rek (CKD, chronic kidney disease) zajęła się grupa
naukowców działająca pod patronatem amerykań-
skiej National Kidney Foundation. Stworzyła ona
wytyczne określane jako Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative (K/DOQI) [9].
Rezultatem przewlekłych chorób nerek jest
spadek filtracji kłębuszkowej (GFR, glomerular fil-
tration rate) [10]. Proces ten zachodzi stopniowo
i jest zauważalny już w bardzo wczesnym okresie
CKD, jest również najbardziej precyzyjnym wy-
znacznikiem funkcji nerek [11]. Dlatego stał się
podstawą nowej klasyfikacji zaawansowania choro-
by. W wytycznych K/DOQI wyodrębniono 5 stadiów
CKD w zależności od wartości przesączania kłę-
buszkowego:
— stadium I: GFR > 90 ml/min/1,73 m2 (w tym
stadium można zaobserwować nawet przejścio-
wy wzrost filtracji kłębuszkowej);
— stadium II: GFR 60–89 ml/min/1,73 m2;
— stadium III: GFR 30–59 ml/min/1,73 m2;
— stadium IV: GFR 15–29 ml/min/1,73 m2;
— stadium V: GFR < 15 ml/min/1,73 m2.
Według wyżej wymienionych wytycznych V
stadium niewydolności nerek jest równoważne
z przewlekłą niewydolnością nerek i koniecznością
leczenia nerkozastępczego.
Prawidłowa wielkość filtracji kłębuszkowej
wynosi u mężczyzn około 130 ± 20 ml/min/1,73 m2,
natomiast u kobiet 115 ± 15 ml/min/1,73 m2. Istnie-
je więc różnica między przewlekłą chorobą nerek
a przewlekłą niewydolnością nerek. Według
K/DOQI niewydolność jest ostatnią, schyłkową
fazą CKD.
Przewlekła choroba nerek
Amerykańska National Kidney Foundation
określiła kryteria rozpoznania przewlekłej choroby
nerek, uwzględniając zarówno kryterium przesącza-
nia kłębuszkowego, jak i zmiany w budowie i czyn-
ności narządu. Według tej definicji CKD można roz-
poznać w dwóch przypadkach [9]:
Tabela 1. Odsetek chorych z ostrym zespołem wieńcowym i niewydolnością nerek w zależności od
stopnia upośledzenia filtracji kłębuszkowej (GFR). Dane z Rejestru PL–ACS
GFR
30–59 ml/min/1,73 m2 15–29 ml/min/1,73 m2 < 15 ml/min/1,73 m2
(stadium III) (stadium IV) (stadium V)
UA 23% 1,5% 1%
NSTEMI 28% 3,9% 1,8%
STEMI 20% 2,4% 0,9%
UA (unstable angina) — niestabilna dławica piersiowa; STEMI (ST segment elevation myocardial infarction) — zawał serca z uniesieniem odcinka ST;
NSTEMI (non-ST segment elevation myocardial infarction) — zawał serca bez uniesienia odcinka ST
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— jeżeli obniżenie filtracji kłębuszkowej trwa po-
nad 3 miesiące i sięga poniżej 60 ml/min/1,73 m2
— jest to kryterium pozwalające na rozpozna-
nie choroby bez czynników dodatkowych;
— jeżeli filtracja kłębuszkowa jest prawidłowa lub
większa niż 60 ml/min/1,73 m2 (stadium I i II),
ale utrzymują się ponad 3 miesiące zmiany
w budowie lub czynności nerek stwierdzane na
podstawie nieprawidłowych wyników badania
krwi i/lub moczu, badań obrazowych albo oce-
ny morfologicznej narządu.
Według powyższej definicji, stadia I i II CKD
wymagają, jako potwierdzenia rozpoznania, stwier-
dzenia w badaniach dodatkowych innych cech
uszkodzenia nerek, podczas gdy po obniżeniu filtra-
cji poniżej 60 ml/min/1,73 m2 rozpoznanie jest moż-
liwe na podstawie samego pomiaru GFR.
W praktyce klinicznej standardowo stosuje się
3 metody obliczania filtracji kłębuszkowej (eGER,
estimated glomerular filtration rate): na podstawie
klirensu kreatyniny, według wzoru Cockrofta-Gaul-
ta oraz według wzoru MDRD (The Modification of
Diet in Renal Disease). Najnowsze dane wskazują
jednak, że najbardziej miarodajną i obiektywną spo-
śród wymienionych metod jest metoda MDRD [12,
13]. Wytyczne K/DOQI zalecają stosowanie tej
metody u wszystkich pacjentów z wyjątkiem cho-
rych będących na diecie wegetariańskiej oraz ze
znacznie zmniejszoną w stosunku do należnej masą
ciała. W tych przypadkach zaleca się wykorzysta-
nie klirensu kreatyniny do oceny funkcji nerek. Ist-
nieją 4 modyfikacje wzoru MDRD; najprostszą
z nich przedstawiono poniżej:
eGFR [ml/min/1,73 m2] = 186,3 x (stężenie
kreatyniny)–1,154 × (wiek)–0,203 × C
C — stała: dla płci męskiej — 1, żeńskiej — 0,762,
dla Afroamerykanów — 1,21.
W internecie dostępne są kalkulatory pozwa-
lające na szybkie obliczenie stężenia GFR pacjen-
ta: (http://www.kidney.org/professionals/kdoqi/
/gfr_calculator.cfm).
Nefropatia wywołana kontrastem
Nefropatię indukowaną kontrastem definiuje
się jako gwałtowne pogorszenie funkcji nerek, które
występuje 24.–48. godziny po dożylnym podaniu
środka kontrastowego, objawia się wzrostem stę-
żenia kreatyniny w osoczu o co najmniej 25% war-
tości wyjściowej i nie ma alternatywnego wyjaśnie-
nia [14]. Stężenie kreatyniny wzrasta maksymalnie
około 2–3 dni po podaniu kontrastu, wracając do
wartości wyjściowych około 14. dnia. U niektórych
pacjentów rozwija się jednak ostra niewydolność
nerek (ARF, acute renal failure), wymagająca diali-
zoterapii [15].
Patofizjologia
Upośledzona funkcja nerek z punktu widze-
nia rozwoju zmian miażdżycowych jest bardzo nie-
korzystnym stanem, ponieważ powoduje wzmożoną
produkcję czynników aterogennych, proteinurię,
zwiększoną aktywność prozapalną organizmu (wy-
sokie stężenia fibrynogenu i białka C-reaktywnego),
duże stężenia produktów oksydacji białek, upośle-
dzenie produkcji tlenku azotu i przyspieszoną kal-
cyfikację naczyń [16–18]. Powoduje to znacznie
szybszy rozwój miażdżycy u chorych z IRF, a proces
ten dotyczy zarówno tętnic wieńcowych, jak i na-
czyń obwodowych. Ponadto blaszki miażdżycowe są
grubsze i bardziej zwapniałe [11, 19].
Kliniczne aspekty niewydolności
nerek w zawale serca
U wszystkich pacjentów z zawałem serca na-
leży ocenić przy przyjęciu do szpitala ich stan ne-
frologiczny. Podstawowym badaniem pozwalającym
na włączenie pacjenta do grupy podwyższonego
ryzyka jest pomiar stężenia kreatyniny przy przy-
jęciu i określenie na jego podstawie stężenia eGFR.
Stężenie eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 jest granicą,
poniżej której rokowanie pacjentów zdecydowanie
się pogarsza, ponieważ grupa ta jest istotnie bar-
dziej narażona na wystąpienie wywołanej kontra-
stem nefropatii [14]. Fakt ten zdecydowanie wpły-
wa na zmianę postępowania leczniczego u takich
chorych, o czym napisano poniżej. W wytycznych
K/DOQI podkreśla się, jak istotne jest opieranie się
przy ocenie ryzyka na wartości eGFR obliczonej
według wzoru MDRD [9]. Jeżeli nie można wyko-
nać pomiaru stężenia kreatyniny, należy przepro-
wadzić dokładny wywiad mający na celu ustalenie
stanu nefrologicznego pacjenta. Pominięcie tej pro-
cedury jest akceptowalne tylko w sytuacjach, w któ-
rych krótkie opóźnienie w diagnostyce i leczeniu
z użyciem środka kontrastowego stanowi większe
zagrożenie niż możliwe późniejsze powikłania wy-
nikające z zastosowania kontrastu [9].
Wraz z upływem czasu od wystąpienia zawału
serca funkcja nerek może się pogorszyć. Wpływają
na to zarówno zaburzenia hemodynamiczne upośle-
dzające perfuzję kłębuszków nerkowych, jak i za-
stosowanie procedur diagnostycznych i leczniczych
z użyciem środka kontrastowego. Oba czynniki
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mogą upośledzać funkcjonowanie nerek, prowadząc
od łagodnego spadku GFR do ARF. Ostra niewydol-
ność nerek rozwija się najczęściej w grupie pacjen-
tów z zawałem serca powikłanym wstrząsem kar-
diogennym lub z wyjściowo upośledzoną funkcją
nerek. Istotny prognostycznie jest czas od wystą-
pienia zawału do reperfuzji zamkniętego naczynia,
lokalizacja zawału, a także występowanie chorób
współistniejących, z których największą rolę odgry-
wa cukrzyca.
Pogorszenie funkcji nerek lub wystąpienie CIN
może wystąpić u każdego pacjenta z zawałem ser-
ca lub poddanego (z jakiegokolwiek powodu) diagno-
styce i terapii z zastosowaniem dożylnego środka
kontrastowego. Istnieje jednak grupa pacjentów,
u których należy zwiększyć czujność diagnostyczną,
a nawet czasami zmienić postępowanie diagnostycz-
no-lecznicze.
Głównym czynnikiem predykcyjnym wystąpie-
nia CIN jest wartość GFR; ryzyko to rośnie propor-
cjonalnie do spadku GFR [15]. Przewlekła choroba
nerek jest więc najważniejszym schorzeniem
współistniejącym, przyczyniającym się do rozwoju
CIN. Ryzyko wystąpienia CIN jest również zwięk-
szone u pacjentów z cukrzycą, anemią, niewydolno-
ścią serca, powyżej 75. roku życia oraz ze wstrząsem
kardiogennym [14]. Pacjenci, u których wystąpił
CIN, charakteryzują się większym prawdopodobień-
stwem rozwinięcia ARF niż pozostałe osoby.
Wpływ upośledzonej funkcji nerek
na rokowanie w zawale serca leczonym
przezskórną angioplastyką wieńcową
Ze względu na dużą skalę problemu wielu ba-
daczy zajmuje się oceną wpływu IRF na leczenie
i rokowanie u pacjentów z zawałem serca leczonych
przezskórną angioplastyką wieńcową (PCI, percu-
taneous coronary intervention). Grupa Basu [16]
analizowała wpływ upośledzonej funkcji nerek na
rokowanie wewnątrzszpitalne pacjentów z AMI,
których poddano leczeniu metodą PCI.
Pacjentów analizowano w podgrupach: 0–3 v.
3–5 według stopnia zaawansowania CKD. Punktem
granicznym przyporządkowania do grupy było stę-
żenie kreatyniny w osoczu > 2,5 mg/dl. W badanej
przez nich populacji w podgrupie z zaawansowanym
stopniem CKD znacznie częściej występowały cho-
roby współistniejące, takie jak: cukrzyca, nadciśnie-
nie tętnicze, schorzenia naczyń obwodowych.
W podgrupie tej znamiennie częściej rozwijał się
wstrząs kardiogenny lub niewydolność serca,
a śmiertelność wewnątrzszpitalna była znamiennie
wyższa niż w grupie porównawczej (23,4% v. 4,2%,
p < 0,001) [16]. Przyczynę częstszego występowa-
nia niekorzystnych zdarzeń wewnątrzszpitalnych
w badanej grupie w dużej mierze można tłumaczyć
specyfiką obrazu klinicznego choroby wieńcowej
u tych pacjentów, który sprawia, że wyniki PCI są
gorsze niż u pacjentów bez IRF [20]. Jednak w ana-
lizie wieloczynnikowej wykazano, że nawet po do-
stosowaniu badanych grup do siebie pod względem
czynników współistniejących zaawansowana CKD
pozostała niezależnym czynnikiem wpływającym na
śmiertelność wewnątrzszpitalną [16]. W analizie
przeprowadzonej na podstawie rejestru Heart Insti-
tute of Japan Acute Myocardial Infarction (HJAMI)
wykazano, że wyniki odlegle pacjentów z zawałem
serca leczonych PCI są podobne do wyników uzy-
skanych przez grupę Vasu [21]. Można to powiązać
ze specyfiką biochemiczno-fizjologiczną CKD, po-
nieważ u tych chorych zdecydowanie częściej wy-
stępują krwawienia okołozabiegowe i udary mózgu.
Ponadto jest zaburzony metabolizm leków stosowa-
nych w leczeniu zawału, takich jak: kwas acetylo-
salicylowy, leki beta-adrenolityczne, inhibitory kon-
wertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-converting
enzyme). Czynniki te zwiększają ryzyko wystąpie-
nia powikłań i pogarszają rokowanie [17]. Istotnym
odkryciem tłumaczącym zmniejszoną przeżywal-
ność pacjentów z IRF są wyniki badań przeprowa-
dzonych na podstawie rejestru HJAMI. Wynika
z nich, że upośledzenie funkcji nerek wiąże się
z wyższym ryzykiem niepowodzenia zabiegu PCI
[22]. Eijkelkamp i wsp. [23] przeanalizowali ponad
6-tysięczną grupę pacjentów, u których wystąpił
AMI, obserwując ich przez 27 lat. Szacowany śred-
ni wzrost stężenia kreatyniny w surowicy wynosił
3,1% rocznie w grupie z przebytym AMI, podczas
gdy w grupie kontrolnej, w której AMI nie wystąpił,
stężenie wzrastało tylko o 0,4% rocznie (p = 0,005).
Tym samym wystąpienie zawału zwiększało znacz-
nie szacunkowy roczny spadek stężenia GFR zwią-
zany z procesem starzenia organizmu (2,2 v. 0,5 ml/
/min/1,73 m2 na rok, p = 0,006) [23]. U podstaw tego
zjawiska prawdopodobnie leży związane z zawałem
serca przyspieszenie postępu glomerulosclerosis
u tych chorych, jednak dokładny patomechanizm
i związane z nim ewentualne możliwości terapeu-
tyczne wymagają dalszych badań. Na podstawie
wielu obserwacji można stwierdzić, że zależność pa-
togenetyczna między IRF a AMI wydaje się obu-
stronna, ponieważ zarówno upośledzona funkcja
nerek zwiększa ryzyko wystąpienia zawału serca,
jak i wystąpienie zawału upośledza funkcje nerek.
Nie tylko trwałe pogorszenie funkcji nerek
wpływa ujemnie na rokowanie pacjentów po prze-
bytym AMI. Na podstawie przeprowadzonego przez
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Lathamsetty i wsp. [24] badania Prevention of RE-
nal and Vascular ENdstage Disease (PREVEND)
wynika, że wewnątrzszpitalny wzrost stężenia kre-
atyniny zwiększa znacząco śmiertelność niezależ-
nie od tego, czy wzrost ten utrzyma się, czy też jej
stężenie powróci do normy. W badanej przez nich
populacji śmiertelność w grupie, w której doszło do
krótkotrwałego podwyższenia stężenia kreatyniny,
była znamiennie większa niż w grupie, w której
wartości nie wzrosły znacząco (7,4% v. 27%), i po-
równywalna ze śmiertelnością w grupie, w której
podwyższone wartości kreatyniny nie powróciły do
stanu wyjściowego (27% v. 23%). Krótkotrwałe
podwyższenie stężenia kreatyniny okazało się nie-
zależnym czynnikiem śmiertelności 6-miesięcznej
[24]. Tak więc również mechanizmy tego zjawiska
pozostają wciąż niejasne.
Stopień pozawałowego obniżenia stężenia GFR
zależy w dużej mierze od mechanizmu, w jakim
nerki zostały uszkodzone. Kowalczyk i wsp. badali
różnice w rokowaniu w zależności od tego, czy upo-
śledzenie funkcji nerek było spowodowane istnie-
jącą CKD, czy też wywołane podaniem środka kon-
trastowego [25]. Najistotniejszym wyodrębnionym
przez nich niezależnym czynnikiem prognostycz-
nym było wystąpienie wstrząsu kardiogennego.
Chociaż najgorsze wyniki odlegle zanotowali w gru-
pie pacjentów z CKD, jednak po dostosowaniu pa-
cjentów w poszczególnych grupach pod względem
współistniejących czynników obciążających (w tym
wstrząsu kardiogennego), okazało się, że CIN jest
znacznie silniejszym czynnikiem ryzyka niż CKD,
zwłaszcza przy współistniejącej cukrzycy. Większą
śmiertelność pacjentów z CKD można wytłumaczyć
w tym wypadku częstszym występowaniem w tej
grupie wstrząsu kardiogennego.
Poza wstrząsem kardiogennym i CKD istnieje
wiele czynników, które zwiększają ryzyko wystą-
pienia CIN. Do najczęściej występujących należą
cukrzyca, czas > 6 h od wystąpienia objawów do
reperfuzji oraz przednia lokalizacja zawału [26].
Zapobieganie i leczenie
Podstawę postępowania i leczenia ostrych ze-
społów wieńcowych z uniesieniem odcinka ST
(STEMI) stanowią rekomendacje Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European
Society of Cardiology) oraz amerykańskich towa-
rzystw kardiologicznych, które są aktualizowane co
kilka lat. Najnowsze wytyczne Europejskiego To-
warzystwa Kardiologicznego dotyczące postępowa-
nia w zawale serca z uniesieniem odcinka ST z 2008
roku zalecają w grupie pacjentów z upośledzoną
funkcją nerek postępowanie zgodne z zaleceniami
dla całej populacji, podkreślając jednocześnie ko-
nieczność uwzględnienia choroby nerek przy wy-
borze strategii leczenia reperfuzyjnego oraz stoso-
wanego leczenia farmakologicznego ze względu na
gorsze rokowanie w tej grupie pacjentów [27]. Jed-
nak zarówno w wytycznych europejskich, jak
i w amerykańskich nie wyodrębnia się standardów
leczenia ujętych w klasy zaleceń i poziomy wiary-
godności dla szczególnej populacji, jaką jest ciągle
rosnąca grupa pacjentów z przewlekłą chorobą ne-
rek oraz z niewydolnością nerek. Wytyczne formu-
łuje się na podstawie analizy wyników badań rad-
nomizowanych oraz obserwacji z rejestrów obejmu-
jących w założeniu jak największą grupę chorych na
zawał serca. Na potrzeby niniejszej pracy przeana-
lizowano badania, na których podstawie ogłoszono
zalecenia ESC z 2005 roku dotyczące PCI [28]. Ana-
lizując kryteria włączenia chorych do poszczegól-
nych badań, można zauważyć dużą heterogenność
grup pod względem funkcji nerek. W około połowie
badań randomizowanych, potwierdzających poziom
wiarygodności A lub B zalecenia, kryterium wyłą-
czenia z badania była niewydolność nerek każdego
stopnia lub podwyższone stężenie kreatyniny
w surowicy krwi (> 1,7–3,5 mg/dl) [29]. W świetle
powyższych obserwacji można stwierdzić, że sto-
sowanie zaleceń pochodzących z wytycznych doty-
czących postępowania inwazyjnego w zawale serca
może się spotkać z dużymi ograniczeniami u cho-
rych z zawałem serca i współistniejącą upośledzoną
funkcją nerek. W związku z tym trwają badania nad
sposobami postępowania i leczenia w tej grupie
chorych. Jak już wspomniano wyżej, nawet przej-
ściowy wzrost stężenia kreatyniny w surowicy krwi
i pogorszenie GFR są niekorzystnymi czynnikami
rokowniczymi w ostrym zawale serca [24]. Główną
przyczyną tych zaburzeń jest wystąpienie CIN.
W opublikowanych przez Kanadyjskie Towarzystwo
Radiologiczne wytycznych dotyczących zapobiega-
nia CIN u pacjentów poddawanych procedurom dia-
gnostycznym i leczniczym z zastosowaniem kontra-
stu zaleca się, szczególnie u pacjentów wysokiego
ryzyka wystąpienia CIN (GRF < 30 ml/min), sto-
sowanie kontrastu izo- lub niskoosmolalnego ze
względu na mniejszą nefrotoksyczność w porówna-
niu z kontrastem wysokoosmolalnym [15]. Aspelin
i wsp. wykazali natomiast przewagę stosowania
kontrastu izoosmolalnego nad niskoosmolalnym
u pacjentów wysokiego ryzyka i z cukrzycą [30]. Ze
względu na duże różnice w osmolalności między
poszczególnymi preparatami należy przeprowadzić
dalsze badania w celu ustalenia optymalnego środ-
ka kontrastowego dla tej grupy pacjentów. Zaleca
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się również ograniczenie ilości kontrastu podawa-
nego podczas procedury. Według wytycznych Ka-
nadyjskiego Towarzystwa Radiologicznego za ilość
niosącą minimalne ryzyko wystąpienia CIN uważa
się 100–140 ml kontrastu podczas jednej procedu-
ry. Powyższe wytyczne zalecają również rutynowe
prowadzenie płynoterapii z zastosowaniem 0,9%
NaCl lub NaHCO3 w celu zwiększenia wolemii [15].
Masuda i wsp. wykazali u pacjentów poddanych in-
terwencjom wieńcowym w trybie pilnym zmniejsze-
nie częstości występowania CIN przy zastosowaniu
dwuwęglanu sodu w porównaniu z chlorkiem sodu
(7% v. 35%, p = 0,01) [31]. Zaleca się również roz-
ważenie stosowania acetylocysteiny, szczególnie
w grupie pacjentów z GFR < 60 ml/min ze wzglę-
du na jej działanie antyrodnikowe [32]. Nallamothu
i wsp. w przeprowadzonej metaanalizie 20 badań
randomizowanych, analizujących wpływ stosowania
acetylocysteiny na ryzyko wystąpienia CIN, wyka-
zali trend w kierunku rzadszego występowania CIN
po zastosowaniu leku, nie uzyskując jednak zna-
mienności statystycznej [33]. Briguori i wsp. [34]
w badaniu randomizowanym Renal Insufficiency
Following Contrast Media Administration (REME-
DIAL), przeprowadzonym w grupie 326 pacjentów
charakteryzujących się średnim i wysokim ry-
zykiem, poddanych angiografii i/lub angioplastyce
tętnic wieńcowych lub obwodowych, stwierdzili
przewagę łącznego stosowania dwuwęglanu
sodu z N-acetylocysteiną nad stosowaniem chlor-
ku sodu w połączeniu z N-acetylocysteiną oraz
chlorku sodu z N-acetylocysteiną oraz kwasem
askorbowym w zmniejszaniu częstości występowa-
nia CIN (1,9% v. 9,9% v. 10,3%) [35]. Kelly i wsp.
w opublikowanej niedawno metaanalizie 41 badań
randomizowanych, obejmujących łącznie 3622 pa-
cjentów poddanych różnym procedurom diagno-
stycznym i leczniczym z zastosowaniem kontrastu,
wykazali przewagę stosowania N-acetylocysteiny,
mannitolu i teofiliny w porównaniu z samą płynote-
rapią stosowaną w okresie okołozabiegowym w za-
pobieganiu nefropatii pokontrastowej [35].
Istnieją doniesienia, w których informuje się
o nefroprotekcyjnym działaniu dużych dawek sta-
tyn w ostrym zawale serca leczonym inwazyjnie ze
względu na ich właściwości antyoksydacyjne [36].
Patti i wsp. [37] w przeprowadzonym badaniu pro-
spektywnym, obejmującym ponad 4 tysiące pacjen-
tów poddanych PCI, stwierdzili mniejszy odsetek
występowania CIN u pacjentów leczonych statyna-
mi w porównaniu z pacjentami poddanymi standar-
dowej terapii (3% v. 27%, p < 0,0001). Natomiast
po przeprowadzeniu analizy w podgrupach chorych
zaobserwowano brak korzyści ze stosowania statyn
w celu nefroprotekcji, w grupie pacjentów z wyjścio-
wym klirensem kreatyniny < 40 ml/min [38]. Po-
dobne wyniki w grupie chorych leczonych pier-
wotną PCI w świeżym zawale serca uzyskał Zhao
i wsp. [38]. Zaobserwowali oni znaczny spadek od-
setka CIN po zastosowaniu leczenia wstępnego sta-
tynami (7,1% i 20,6%, p < 0,01) [39]. Natomiast
w randomizowanym badaniu PROMISS przeprowa-
dzonym metodą podwójnie ślepej próby, obejmują-
cym pacjentów leczonych simwastatyną w łącznej
dawce 160 mg, z towarzyszącą niewydolnością ne-
rek, klirensem kreatyniny < 60 ml/min lub stęże-
niem kreatyniny w surowicy > 1,1 mg/dl, podda-
wanych koronarografii, nie wykazano korzyści
w redukcji częstości występowania CIN (2,5% v.
3,4%, p = 1, 00) [39]. Istnieje również wiele innych
metod nefroprotekcji podczas inwazyjnych proce-
dur kardiologicznych, w tym leczenia zawału ser-
ca, jednak dotychczas nie uzyskano jednoznacznych
i wiarygodnych wyników potwierdzających ich sku-
teczność [40].
Ogólne zalecenia Kanadyjskiego Towarzystwa
Radiologicznego dotyczące profilaktyki CIN u pa-
cjentów poddawanych wszelkim procedurom wyma-
gającym zastosowania kontrastu w zależności od
wyjściowego GFR przedstawiono w tabeli 2 [15].
Podsumowanie
Z powyższego przeglądu badań wynika, że upoś-
ledzona funkcja nerek ma istotny wpływ na postę-
powanie i rokowanie u pacjentów z zawałem serca.
Gorsza funkcja nerek wiąże się z istotnie większym
ryzykiem powikłań, z częstszym występowaniem
niekorzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych
oraz wyższą śmiertelnością zarówno w obserwacji
wewnątrzszpitalnej, jak i odległej. Analizując wyniki
przedstawionych prac, można zaobserwować dużą
niejednorodność sposobów oceny funkcji nerek oraz
definicji IRF. W związku z tym występuje duża roz-
bieżność w określaniu procentowego udziału pa-
cjentów z poszczególnymi stopniami IRF w bada-
nych grupach. Ponadto wiele badań uwzględnia je-
dynie w ograniczonym stopniu chorych z IRF ze
względu na kryteria wyłączenia wykluczające więk-
szość pacjentów z bardziej zaawansowanymi stadia-
mi choroby nerek.
Niezależnie jednak od metod badania oraz przy-
jętych podziałów dysfunkcja nerek jest bardzo istot-
nym prognostycznie czynnikiem w zawale serca i jej
diagnozowanie, zapobieganie oraz leczenie wydaje się
już standardem postępowania w tej grupie chorych.
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